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La miopatía por estatinas,
un efecto dependiente 
de la dosis y ¿de clase?
Introducción. La miopatía por estatinas es
un efecto secundario conocido e infrecuen-
te propio de todos los fármacos de este
grupo en mayor o menor medida1. Un re-
ciente estudio de cohortes estima su inci-
dencia entre usuarios de hipolipemiantes
(fibratos o estatinas) en 2,3 por 10.000
personas/año, con un riesgo relativo de 7,6
para las estatinas frente a placebo2. La in-
cidencia aumenta al administrar de forma
simultánea fármacos que aumentan sus
concentraciones plasmáticas (ciclosporina,
macrólidos, imidazoles) o las de otros, ne-
fazodona, valproico, algunos antirretrovira-
les, y en particular el gemfibrozilo3, que in-
hiben la actividad de la isoenzima hepática
CYP 3A4, única vía de metabolismo de la
simvastatina, lovastatina y atorvastatina4.
Caso clínico. Varón de 36 años, enferme-
ro, con sobrepeso e hipercolesterolemia, en
tratamiento con 20 mg/día de lovastatina
desde hacía un año. Tenía antecedentes fa-
miliares de hipercolesterolemia, hiperten-
sión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y car-
diopatía isquémica (padre, 68 años).
Reconocía no hacer dieta ni ejercicio y no
tomaba otros fármacos. Se hacía análisis
periódicos en los que se pedía el valor de la
creatinfosfocinasa (CPK) de forma habi-
tual, resultando siempre normal (220 U/l).
Las cifras de colesterol y LDL no eran sa-
tisfactorias, por lo que se duplicó la dosis.
A los 7 días consultó por astenia, pesadez y
«agujetas» en las piernas. La analítica de-
mostró cifras normales de tirotropina y
creatinina, con CPK de 5.752 U/l. Tras
suspender el tratamiento, desapareció la
clínica y las cifras de CPK volvieron a la
normalidad en 15 días. Pasados 3 meses sin
tratamiento las cifras lipídicas empeoraron,
por lo que se reinstauró el tratamiento con
estatinas, en este caso cerivastatina a dosis
de 0,2 mg/día. El paciente no presentó sín-
tomas de miopatía, alcanzó un aceptable
control del colesterol y sus fracciones, y los
controles de CPK no evidenciaron cambios
respecto a la basal. Al dejarse de comercia-
lizar, pasamos a atorvastatina (10 mg/día),
con buen control y sin complicaciones.
Discusión y conclusiones. En el estudio
EXCEL, en el que se administró lovastati-
na a distinta dosis durante 2 años, se defi-
nió la miopatía como la elevación de CPK
10 veces por encima del máximo. Así en-
tendida, se encontró miopatía en el 0,24%
de los tratados con 80 mg/día, el 0,06% de
que los que tomaban 40 mg y ninguno de
los seguían tratamiento con 20 mg5. Así
pues, tomando precaución respecto a las
interacciones, no se aconseja la investiga-
ción sistemática de la CPK en pacientes
tratados mientras estén asintomáticos,
aunque sí se había hecho en el caso que
presentamos. En general, es suficiente con
advertir de los posibles síntomas para que
el paciente consulte si los percibe. El diag-
nóstico clínico es fácil si se piensa en él y su
pronóstico es bueno con sólo retirar el fár-
maco e hidratar adecuadamente.
Tal como ilustra el caso, la miopatía es un
efecto dependiente de la dosis, puede apa-
recer al aumentar ésta y podría desaparecer
al disminuirla, aunque la recomendación es
su retirada inmediata. Por otra parte, apa-
recía en este paciente con uno de los fár-
macos del grupo y no con otros, lo que nos
lleva a preguntarnos si realmente es un
efecto secundario «de clase». De hecho, la
cerivastatina utiliza para su metabolismo 
la isoenzima 2C8, además de la 3A4; la flu-
vastatina, la 2C9, mientras que la pravasta-
tina no se metaboliza por el citocromo
P4503. Se presumía que la cerivastatina, en
el momento en que se presentó el caso,
apenas tenía efectos secundarios de miopa-
tía, y así parecía confirmarlo nuestra inter-
vención. Sin embargo, como ha sido am-
pliamente comentado por los medios de
comunicación, la aparición de miopatías
por cerivastatina, sobre todo asociadas a
gemfibrozilo, ha obligado a su retirada re-
ciente6.
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Síndrome
seudotromboflebítico
secundario a rotura
espontánea de quiste
poplíteo de Baker 
Introducción. En la práctica clínica es fre-
cuente la consulta por dolor, hinchazón y
enrojecimiento en una de las extremidades
inferiores (EEII). El diagnóstico inicial
suele ser de trombosis venosa profunda
(TVP) y se inicia tratamiento con hepari-
na. Dentro del diagnóstico diferencial de la
TVP hay que tener presente el síndrome
seudotromboflebítico, constituido por las
siguientes entidades nosológicas: celulitis,
linfangitis, trastornos musculares de la
pantorrilla y quiste sinovial de Baker. En
raras ocasiones y de forma espontánea se
produce la rotura o disección del quiste de
Baker con extravasación del líquido sino-
vial poplíteo a los músculos de la pantorri-
lla. Sin embargo, la rotura del quiste poplí-
teo de Baker es más frecuente en aquellos
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pacientes que sufren de una artropatía in-
flamatoria subyacente, siendo la más fre-
cuente la artritis reumatoide, aunque tam-
bién se ha descrito en alteraciones no
inflamatorias como la artrosis, traumatis-
mos y desgarros de menisco1.
Caso clínico. Mujer de 65 años de edad
con antecedentes personales de diabetes ti-
po 2 en tratamiento con insulina, obesidad,
hipertensión arterial e hiperlipemia. La pa-
ciente refería desde hacía unos meses dolor
en la rodilla izquierda junto a tumoración
en el hueco poplíteo. Acudió a urgencias
porque, de forma brusca y sin traumatismo
previo, notó un crujido en la rodilla iz-
quierda y posteriormente dolor intenso, tu-
mefacción progresiva de la rodilla que se
extendía por la pierna y enrojecimiento de
la EEII izquierda sin acompañarse de fie-
bre. En la exploración física se objetivó do-
lor en la rodilla izquierda con tumefacción
en la pierna y signo de Homans negativo.
La paciente no presentaba enrojecimiento
ni aumento de la temperatura de dicha
pierna, aunque sí había ligero edema y do-
lor a la palpación en los músculos de la
pantorrilla. No se palpaba quiste poplíteo.
Ante la sospecha de TVP se realizó una
eco-Doppler urgente de la EEII izquierda,
donde se evidenció un sistema venoso su-
perficial y profundo permeable, junto a una
imagen anecoica tubular de 5 mm de grosor
en el hueco poplíteo izquierdo indicativa de
quiste sinovial de Baker que parecía estar
roto en su porción más inferior, existiendo
líquido entre los haces musculares (fig. 1).
Los exámenes de laboratorio indicaron que
el hemograma, la VSG, el estudio de coa-
gulación, iones, función renal, función he-
pática, sideremia, TSH y PCR eran norma-
les. Dímero D normal. Glucemia basal: 214
mg/dl; HbA1c: 6,6%, y cLDL: 164 mg/dl.
Tanto la radiografía simple de tórax como
el electrocardiograma fueron normales.
Ante la sospecha clínica y ecográfica de ro-
tura de quiste de Baker y síndrome seudo-
tromboflebítico se realizó una resonancia
magnética (RM) de la rodilla izquierda don-
de se apreciaron cambios degenerativos de la
articulación femoropatelar, sobre todo en su
faceta externa, con derrame articular de me-
diana cuantía y pequeño quiste sinovial en el
gemelo interno con líquido que se extendía
por entre las fibras musculares y tejido celu-
lar subcutáneo compatible con la sospecha
clínica de rotura de quiste sinovial (fig. 2).
Discusión. Aunque las primeras publica-
ciones sobre quistes poplíteos se atribuyen
a Adams en 1840 y Foucher en 1856, el
mérito de haber considerado los quistes
poplíteos como una hernia posterior de la
sinovial de la rodilla corresponde a Baker2
en 1877 y 1883. Desde entonces se han pu-
blicado varias series en las que queda clara
la asociación entre la presencia de quistes
de Baker y el síndrome seudotromboflebí-
tico, indistinguible clínicamente de una
verdadera TVP3.
El diagnóstico clínico del quiste poplíteo
se establece ante el hallazgo de una masa
poplítea lisa, de tamaño y consistencia va-
riables, generalmente indolora y que dis-
minuye de consistencia al flexionar la rodi-
lla (signo de Foucher).
Desde el punto de vista etiológico, el 91%
de los pacientes con este síndrome presen-
ta una artritis inflamatoria y, con frecuen-
cia mucho menor aparece en pacientes con
patología articular degenerativa4.
El estudio mediante radiografía simple de
la rodilla tiene un valor diagnóstico limita-
do en esta entidad, si bien puede orientar
sobre la presencia de una patología subya-
cente compatible con artritis inflamatoria
y/o patología degenerativa. Sin embargo, la
ecografía valora de forma óptima el hueco
poplíteo y permite confirmar la existencia
del quiste, que se comporta como una ma-
sa anecogénica de paredes finas y con sep-
taciones ocasionales, localizada medial-
mente dentro de la fosa poplítea. Su
utilidad se ve incrementada si usamos eco-
Doppler, ya que con ello descartaremos la
coexistencia de una TVP.
En el estudio de las partes blandas de la ro-
dilla, la tomografía computarizada (TC) ha
sido claramente superada por la RM, que
tiene una capacidad única para obtener
imágenes de la articulación en diversos pla-
nos y determinar la integridad de todos sus
componentes, por lo que esta técnica es
ideal para la valoración de los quistes po-
plíteos5.
El presente caso clínico nos ayuda a pensar
que, ante todo paciente con sospecha de
TVP, la eco-Doppler urgente de EEII es
un método adecuado y sensible en el diag-
nóstico de la rotura espontánea de un quis-
te sinovial de Baker y que la RM puede
servirnos de ayuda para determinar cuál es
el origen etiológico de dicha entidad, sin
estar indicada en estos casos la terapia an-
ticoagulante.
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